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Nadciśnienie tętnicze u kobiet w ciąży.
Etiopatogeneza
Pregnancy induced hypertension. Etiopathogenesis
Summary
Hypertension-associated disorders in pregnant women are
a frequent cause of death, premature births, stillbirths and
complications in infants. Etiopathogenesis of most cases of
hypertension in pregnant women remains unknown.
Pathomechanism of pregnancy induced hypertension has
not been fully elucidated.
In chronic hypertension the main feature is elevated blood
pressure, whereas in pregnancy induced hypertension
(PIH) the increase blood pressure is a syndrome of specific
disorders and potential cause of complications in pregnant
women.
The last studies suggest involvement of oxidative stress
inducing uncontrolled increase of reactive oxygen species
(ROS) in the PIH etiopathogenesis.
key words: pregnancy induced hypertension, oxidative
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Wstęp
Nadciśnienie tętnicze w przebiegu ciąży jest po-
wikłaniem stosunkowo częstym, występującym
u około 5–10% ciężarnych. Choroby przebiegające
z podwyższonym ciśnieniem u kobiet w okresie cią-
ży to częsta przyczyna zgonów, w dużym stopniu są
także przyczyną przedwczesnych porodów i powi-
kłań u noworodków. W Polsce rocznie występuje
u około 30 tysięcy kobiet [1].
Przypadki występowania nadciśnienia w ciąży
były opisywane już w starożytności. Niewiele jed-
nak było doniesień tłumaczących genezę tych zja-
wisk. Głównie opisywano objawy i próby leczenia
choroby, nazwanej później zatruciem ciążowym
i rzucawką. Hipokrates pisał o obrzękach w ciąży
i przepływie nadmiaru śluzu z głowy ciężarnej do
nadbrzusza, co miało powodować stany bezdechu.
Galen za przyczynę tego schorzenia uważał złe so-
ki, które powstawały w pierwszych miesiącach cią-
ży, w wyniku zużywania zbyt małej ilości pozosta-
łej krwi miesiączkowej w pierwszych miesiącach
ciąży. F. Mauriceau (1633–1709) opisał atak rzu-
cawki. Podawał on także sposoby leczenia tego
schorzenia. F. Boissier de Lacroix (1706–1767) jako
pierwszy użył terminu eclampsia parturientum, na-
tomiast J. C. Lever (1811–1858) w 1843 roku.
stwierdził obecność białkomoczu podczas ataku
rzucawki. W Polsce problemem rzucawki zajmo-
wał się między innymi January Zubrzycki (1885–
–1969). Uważał on, że przyczyną choroby jest zabu-
rzenie równowagi biologicznej pomiędzy łożyskiem
a organizmem matki, co prowadzi do gromadzenia
się tak zwanych ciał, czyli substancji pochodzących
z łożyska, a znajdujących się we krwi kobiety.
W XX wieku schorzenie to określono jako zatrucie
ciążowe i łączono przyczynowo ze skurczem na-
czyń krwionośnych [2].
Powstało wiele teorii, których celem była próba
wyjaśnienia etiopatogenezy tego schorzenia. Według
teorii matczynej przyczyną powstawania nadciśnie-
nia w ciąży były zaburzenia przemiany materii cię-
nadciśnienie tętnicze rok 2009, tom 13, nr 3
200 www.nt.viamedica.pl
żarnej prowadzące do skurczu naczyń krwionośnych
i podniesienia ciśnienia krwi. Teoria płodowa Feh-
linga tłumaczyła indukowanie nadciśnienia w ciąży
nagromadzeniem metabolitów płodu w krążeniu
matki. Teoria jadów łożyskowych zakładała, że przy-
czyną tego schorzenia jest produkcja nieprawidło-
wych substancji, czyli jadów w łożysku. Anselmino
zwracał uwagę na brak równowagi hormonalnej jako
przyczynę zatrucia ciążowego (teoria zaburzeń hor-
monalnych). Jegorow tłumaczył patogenezę zatru-
cia ciążowego odczynem alergicznym, którym orga-
nizm kobiety reaguje na kontakt z obcym białkiem
zawartym w plemniku, co potęgowane jest przez
białka z rosnącego jaja płodowego [2].
Pomimo intensywnych badań prowadzonych
obecnie na świecie, etiopatogeneza nadciśnienia
u kobiet w ciąży nie jest jasna i do końca pozostaje
niewyjaśniona. Wiadomo, że jest to problem złożo-
ny, o czym może świadczyć między innymi mno-
gość klasyfikacji systematyzujących schorzenia cię-
żarnych przebiegające z nadciśnieniem.
Klasyfikacja zaburzeń u kobiet w ciąży
związanych z nadciśnieniem tętniczym
Najważniejsze w klasyfikacji chorób związanych
z nieprawidłowym wzrostem ciśnienia tętniczego jest
rozróżnienie nadciśnienia występującego przed ciążą
i potencjalnie groźniejszego dla matki i płodu nadci-
śnienia indukowanego ciążą [3]. Obecnie nadciśnie-
nie tętnicze u ciężarnej rozpoznaje się, gdy jej ci-
śnienie skurczowe (SBP, systolic blood pressure)
≥ 140 i/lub ciśnienie rozkurczowe (DBP, diastolic
blood pressure) jest ≥ 90 mm Hg.
Nazewnictwo i klasyfikacja nadciśnienia tętnicze-
go w ciąży podlegało licznym zmianom w ciągu
ostatnich lat. Proponowane podziały nadciśnienia
występującego w ciąży nie są w pełni zadawalające.
Klasyfikacja nadciśnienia tętniczego w ciąży jest do-
tąd niejednorodna. Najprostszy podział opiera się na
rozróżnieniu nadciśnienia indukowanego ciążą i nad-
ciśnienia u kobiety w ciąży, u której już wcześniej
wykryto nadciśnienie.
W 1972 roku Amerykańskie Kolegium Położni-
ków i Ginekologów (ACOG, American College of
Obstetricians and Gynecologists) opracowało podział:
nadciśnienie i białkomocz, który rozróżnia nadci-
śnienie wywołane prawdopodobnym skurczem na-
czyń (co może być PIH) od nadciśnienia współist-
niejącego z ciążą [4]. Oddzielić należy zatem:
— nadciśnienie indukowane ciążą (PIH, pregnancy
induced hypertension), w tym: stan przedrzucawkowy
(preeclampsia) (łagodny i ciężki), rzucawka (eclampsia);
— nadciśnienie przewlekłe;
— nadciśnienie przewlekłe z nałożonym stanem
przedrzucawkowym lub rzucawką;
— ciążowe nadciśnienie przejściowe.
Podwyższone ciśnienie tętnicze zaobserwowane
po 20. tygodniu ciąży u kobiety bez białkomoczu kla-
syfikuje się jako nadciśnienie ciążowe.
Stan przedrzucawkowy i rzucawka jest swoistym
dla ciąży zespołem patologicznym obserwowanym
po 20. tygodniu ciąży. Stan przedrzucawkowy cha-
rakteryzuje się występowaniem podwyższonego ci-
śnienia tętniczego (ciążowy wzrost ciśnienia) i biał-
komoczu. Ciśnienie tętnicze skurczowe jest wyższe
niż 140 mm Hg lub rozkurczowe większe niż
90 mm Hg. Białkomoczem określa się wydalanie z mo-
czem około 0,3 g białka na dobę. Rzucawka charak-
teryzuje się występowaniem u kobiety ze stanem
przedrzucawkowym drgawek, które nie mają innej
przyczyny. Obrzęki występują u zbyt wielu ciężar-
nych, by mogły mieć wartość różnicującą, dlatego
zarówno w tej, jak i w innych klasyfikacjach usunię-
to je z kryteriów diagnostycznych. Stan przedrzu-
cawkowy może rozwinąć się u kobiet, u których już
wcześniej wykryto nadciśnienie tętnicze (nadciśnie-
nie tętnicze przewlekle z nałożonym stanem prze-
drzucawkowym). Rozpoznanie to może być posta-
wione, gdy u kobiet z nadciśnieniem tętniczym bez
białkomoczu przed 20. tygodniem ciąży wzrośnie
w wydalanym moczu ilość białka powyżej 0,3 g biał-
ka na dobę albo u kobiet z nadciśnieniem tętniczym
i białkomoczem występującym przed 20. tygodniem
ciąży dojdzie do nagłego podwyższenia ilości białka,
wzrostu ciśnienia krwi, wystąpi małopłytkowość
(liczba płytek < 100 000/mm3) i wzrośnie aktywność
enzymów wątrobowych. Mianem nadciśnienia prze-
wlekłego określa się nadciśnienie tętnicze rozwijają-
ce się i rozpoznane przed zajściem kobiety w ciążę
lub przed 20. tygodniem ciąży. Nadciśnienie tętni-
cze wykryte po raz pierwszy w ciąży, ale nieustępu-
jące po jej rozwiązaniu także uznaje się za nadci-
śnienie przewlekle. W większości przypadków jest
to nadciśnienie pierwotne, ale może to być także
nadciśnienie wtórne, które najczęściej towarzyszy
chorobom nerek i zaburzeniom hormonalnym [5].
Nadciśnienie indukowane ciążą rozwija się podczas
ciąży lub do 24 godzin po porodzie bez objawów
stanu przedrzucawkowego lub rzucawki [3].
W 1986 roku Międzynarodowe Towarzystwo do
Badań Nadciśnienia w Ciąży (ISSHP, International
Society for the Study of Hypertension in Pregnancy)
wprowadziło nowy podział, będący uproszczeniem
podziału ACOG:
— ciążowe nadciśnienie i/lub białkomocz w ciąży:
• nadciśnienie ciążowe bez białkomoczu,
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•  białkomocz ciążowy bez nadciśnienia,
•  nadciśnienie ciążowe i białkomocz ciążowy
(stan przedrzucawkowy i rzucawka).
— przewlekłe nadciśnienie i przewlekłe choroby
nerek,
— niezakwalifikowane nadciśnienie i/lub białko-
mocz u kobiet, u których stwierdzono te objawy przy
pierwszym badaniu przed 20. tygodniem ciąży, a któ-
re nie chorowały na przewlekłe nadciśnienie i prze-
wlekłe choroby nerek.
Według tego podziału PIH jest definiowane jako
ciśnienie tętnicze wynoszące 140/90 mm Hg lub wię-
cej, pojawiające się u ciężarnych z prawidłowym ci-
śnieniem po 20. tygodniu ciąży i wracające do normy
do 6 tygodni po porodzie [6].
O ile rozpoznanie PIH nie sprawia obecnie więk-
szego problemu, o tyle patofizjologia tego schorzenia
nie jest do dzisiaj wyjaśniona, a towarzyszący mu me-
chanizm zmian wydaje się być złożony.
Patogeneza nadciśnienia
indukowanego ciążą
W nadciśnieniu przewlekłym główną cechą jest
podwyższone ciśnienie tętnicze, natomiast w PIH
pojawiające się nadciśnienie jest objawem zespołu
określonych zaburzeń i potencjalną przyczyną po-
wikłań u kobiet ciężarnych [5].
Etiopatogeneza większości przypadków nadci-
śnienia u kobiet w ciąży pozostaje nieznana. Obec-
nie wiadomo, że u podstaw patogenezy PIH leży
zaburzenie krążenia krwi w łożysku [7–9].
Wydaje się, że jednym z najistotniejszych czynni-
ków warunkujących prawidłowy rozwój płodu jest
sprawny przepływ krwi pomiędzy środowiskiem
matki a płodu, co jest uwarunkowane szeregiem pro-
cesów, zarówno lokalnych dotyczących krążenia pło-
dowo-macicznego, jak i ogólnoustrojowych [10, 11].
Rola trofoblastu w patogenezie
 nadciśnienia indukowanego ciążą
Trofoblast jest to ciągła zewnątrzpłodowa warstwa
komórkowa, która pokrywa jajo płodowe.
W warunkach prawidłowo rozwijającej się cią-
ży naczynia spiralne, które doprowadzają krew do
przestrzeni międzykosmkowych ulegają wielu
zmianom [12]. We wczesnym okresie ciąży tętni-
ce spiralne przekształcają się z grubościennych,
dobrze umięśnionych tętnic w wiotkie, workowate
naczynia, zdolne do przyjęcia 10-krotnie zwięk-
szonego przepływu krwi przez macicę [13]. W cią-
ży o przebiegu prawidłowym trofoblast niszczy
warstwę mięśniową oraz unerwienie autonomicz-
ne tętnic spiralnych. Jest to fizjologiczny mecha-
nizm, który zmienia tętnice spiralne w tętnice ma-
ciczno-łożyskowe i prowadzi to do obniżenia opo-
ru obwodowego w łożu naczyniowym, umożliwia-
jąc przepływ przez łożysko znacznej ilości krwi
pod niskim ciśnieniem. We wczesnym okresie cią-
ży (16.–18. tydzień) 32% naczyń spiralnych pod-
lega tego typu zmianom, podczas gdy w ciąży do-
noszonej dotyczy to praktycznie wszystkich tętnic
spiralnych [14–16]. Czynnościową jednostką
strukturalną łożyska ludzkiego jest kosmówka.
W początkowym okresie ciąży z tkanki ektoder-
malnej otaczającej pęcherzyk zarodkowy tworzy
się warstwa cytotrofoblastów, różnicująca się na-
stępnie do syncytiotrofoblastu. Syncytiotrofoblast
zakotwicza blastocyt do ściany śluzówki macicy.
W masie syncytiotrofoblastu pojawiają się ubytki,
tworzące kosmki zakotwiczone w macicy. Następ-
nie kosmki się rozgałęziają i od około 3. tygodnia
ciąży pływają w komorach międzykosmkowych
(zatokach utworzonych przez kapilary macicy),
stopniowo wypełniających się krwią matki. Połą-
czenie z arteriami spiralnymi macicy tworzy się
w 8. tygodniu ciąży [17–19]. Ostatecznie zatem,
krążenie matczyne i płodowe oddzielone są od sie-
bie tak zwaną barierą łożyskową. Składa się ona
ze śródbłonka naczyń, otaczającej go mezenchy-
my oraz trofoblastu: cytotrofoblastów, które pod
koniec ciąży tworzą warstwę nieciągłą i syncytio-
trofoblastu pokrytego kosmkami, umożliwiający-
mi przepływ krwi między płodem a matką [20].
Syncytiotrofoblast, który pozostaje w bezpośred-
nim kontakcie z krwią matki, pełni różnorodne
funkcje: endokrynną, sekrecyjną, odżywczą i he-
mostatyczną [17, 21].
W ciąży powikłanej nadciśnieniem inwazja trofo-
blastu do warstwy mięśniowej tętnic spiralnych jest
ograniczona i dotyczy jedynie doczesnowej części
tych tętnic. Nie zaobserwowano również zmian
w unerwieniu anatomicznym tej części tętnic. Od
30 do 50% naczyń leżących w płycie łożyskowej nie bie-
rze udziału w migracji trofoblastu. Wiele naczyń jest
zaczopowanych przez złogi miażdżycowe oraz sku-
piska wypełnionych lipidami makrofagów. Przy-
czyną tego może być niezdolność komórek cytotro-
foblastu do ekspresji cząsteczek adhezyjnych nie-
zbędnych do prawidłowej przebudowy tętnic spiral-
nych [22–24]. Zmiany te prowadzą do ograniczone-
go przepływu krwi przez jednostkę maciczno-łoży-
skową, co powoduje zmniejszenie ilości substancji
niezbędnych do prawidłowego rozwoju płodu. Przyj-
muje się, że morfologicznym podłożem zmniejszo-
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nego przepływu maciczno-lożyskowego w PIH jest
brak przekształcenia tętnic spiralnych, który może
przyczyniać się do wczesnego niedotlenienia łożyska
[13, 25]. Niedokrwienie łożyska wynikające z zabu-
rzeń krążenia może być powodem uszkodzenia śród-
błonków naczyń [26–28].
Rola śródbłonka w patogenezie
nadciśnienia indukowanego ciążą
Komórki śródbłonka są odpowiedzialne za prawi-
dłowy przepływ krwi. Tworzą barierę oddzielającą
krew od mięśniówki gładkiej oraz tkanki łącznej na-
czynia. Bariera ta musi umożliwiać transport róż-
nych substancji i metabolitów między krwią a tkan-
kami. W warunkach fizjologicznych śródbłonek bie-
rze udział w utrzymywaniu właściwego napięcia
mięśni gładkich ściany naczyniowej oraz zapobiega
agregacji płytek. Uszkodzony śródbłonek traci swoje
właściwości antykoagulacyjne, a możliwość regulacji
napięcia naczyń krwionośnych ulega upośledzeniu
[29, 30]. U kobiet z PIH dochodzi do znacznego
uszkodzenia śródbłonka nie tylko w łożysku, ale
również w innych narządach (endotelioza kłębkowa
powodująca zaburzenia filtracji) [31].
W warunkach fizjologicznych komórki śród-
błonka wydzielają szereg aktywnych substancji, do
których należy: fibronektyna, siarczan heparyny,
interleukina I, tkankowy aktywator plazminogenu,
szereg czynników wzrostu, prostacykliny, tlenek
azotu, czynnik aktywujący płytki krwi oraz endote-
lina [8, 21, 29]. Czynniki te pośrednio bądź bezpo-
średnio wpływają na prawidłowy skurcz i rozkurcz
naczyń. Brak czynnościowej równowagi miedzy
czynnikami powodującymi skurcz i rozkurcz na-
czyń wydaje się być ważnym elementem w patofi-
zjologii PIH. Prowadzi to do zmian, które w znacz-
nym uproszczeniu można przedstawić jako zabu-
rzenie równowagi w układzie: prostacyklina i tle-
nek azotu/tromboksan i endotelina [32, 33]. Wzrost
stężenia tromboksanu do prostacykliny może być
przyczyną selektywnego uszkodzenia płytek krwi,
któremu może towarzyszyć hemoliza oraz zmniej-
szony przepływ krwi przez tętnice spiralne, z two-
rzeniem zatorów w łożysku. Prostacyklina jest wy-
twarzana przez komórki śródbłonka, myometrium,
doczesną, kosmówkę, owodnię i trofoblast, trom-
boksan — głównie przez płytki krwi. Prostacyklina
jest czynnikiem rozkurczającym naczynia. Wyso-
kie jej stężenie wpływa na prawidłową inwazję tro-
foblastu w ściany naczyń spiralnych. Tromboksan
działa antagonistycznie, silnie obkurczając naczy-
nia i zwiększając agregację płytek. Zaburzenie rów-
nowagi stężenia prostacykliny i tromboksanu
(wzrost stężenia TXA2, spadek stężenia PGI2)
może być przyczyną zbyt płytkiej inwazji trofo-
blastu, czego konsekwencją może być upośledzo-
ny przepływ matczyno-łożyskowy i wystąpienie
PIH [34, 35]. W PIH stwierdzono zwiększoną
syntezę tromboksanu w trombocytach i w łożysku
[36, 37]. Chociaż zaburzenie stosunku trombok-
sanu do prostacykliny pozwala na wytłumaczenie
wielu klinicznych obserwacji w PIH, to nadal po-
zostaje pytanie, czy jest to główny mechanizm in-
dukcji tego powikłania.
Istotnym czynnikiem wpływającym na obkurcza-
nie naczyń są endoteliny. Występują w formie trzech
izopeptydów: endotelina-1, endotelina-2, endoteli-
na-3. Wyizolowano dwa typy receptorów dla endote-
liny. Receptor endoteliny A o wysokim powinowac-
twie do endoteliny-1 i niskim dla endoteliny-3 oraz
receptor endoteliny B o wysokim powinowactwie
— zarówno dla endoteliny-1, jak i 3. Pierwszy jest obec-
ny w mięśniówce gładkiej i prawdopodobnie odpo-
wiada za obkurczanie naczyń, drugi obecny jest
w komórkach śródbłonka i wpływa na rozkurczanie
naczyń poprzez uwalnianie tlenku azotu. Do wzro-
stu uwalniania endoteliny dochodzi pod wpływem
uszkodzenia śródbłonków, szoku lub po działaniu
czynników toksycznych [38]. U kobiet w ciąży powi-
kłanej PIH po 23. tygodniu ciąży stwierdzono pod-
wyższone stężenie endoteliny w surowicy. Podwyż-
szone stężenie endoteliny-1 jest markerem uszko-
dzenia śródbłonka, co leży u podstaw PIH [38–40].
Tlenek azotu (NO) jest jednym z czynników utrzy-
mujących prawidłowe ciśnienie krwi. Uszkodzenie
śródbłonka skutkujące zaburzeniem produkcji NO
prowadzi do podwyższenia ciśnienia tętniczego
i zwiększa ryzyko miażdżycy i powikłań sercowo-
-naczyniowych. Doświadczalne hamowanie syntazy
NO indukuje u zwierząt objawy charakterystyczne
dla nadciśnienia, gestorzy z nadciśnieniem, białko-
moczem, trombocytopenią i wewnątrzmaciczną hy-
potrofią płodu (IUGR, intrauterine growth restriction)
[41, 30]. Zatem jednym z możliwych mechanizmów
odpowiedzialnych za rozwój nadciśnienia induko-
wanego ciążą jest zaburzenie w układzie L-argini-
na-NO z inaktywacją cyklazy adenylowej w śród-
błonku i obniżeniem stężenia cyklicznego 3’5’ mo-
nofosforanu guanetydyny (cGMP) Stwierdzono pod-
wyższone stężenie cGMP w surowicy krwi w prze-
biegu PIH, które po wyrównaniu ciśnienia przyjmo-
wało wartości prawidłowe [42]. Niektórzy autorzy
uważają, że zmiany aktywności tlenku azotu u ko-
biet z PIH są raczej wyrazem uszkodzenia łożyska
w trakcie przekształcania cytotrofoblastu w syncytio-
trofoblast, niż pierwotną przyczyną choroby [25].




Badania ostatnich lat wskazują, że nadciśnienie in-
dukowane ciążą jest bezpośrednio związane z uszko-
dzeniem naczyń płodowo-łożyskowych. W schorze-
niu tym inwazja trofoblastu do warstwy mięśniowej
tętnic spiralnych jest ograniczona i dotyczy jedynie
doczesnowej części tych tętnic. Ogranicza to prze-
pływ krwi przez jednostkę maciczno-łożyskową, co
prowadzi do niedotlenienia łożyska. Konsekwencją
niedotlenienia łożyska jest między innymi niekon-
trolowany proces peroksydacji lipidów [42, 43]. Utle-
nianie tłuszczów jest procesem fizjologicznym, za-
chodzącym z niewielką szybkością we wszystkich
komórkach i tkankach. Przez peroksydację lipidów
rozumiemy proces utleniania nienasyconych kwasów
tłuszczowych lub innych lipidów, w którym powstają
nadtlenki tych związków. Tworzeniu nadtlenków
towarzyszy powstawanie reaktywnych form tlenu
(RFT), które są odpowiedzialne za negatywne skut-
ki procesów peroksydacji. RFT reagują w niespecy-
ficzny sposób ze składnikami komórek, modyfikując
je i uszkadzając. Obecnie też istnieje pogląd, że stres
oksydacyjny może być pierwotną przyczyną indukcji
nadciśnienia indukowanego ciążą. [9, 43, 44]. Pra-
widłowo przebiegająca ciąża może być także zwią-
zana z nasileniem stresu oksydacyjnego (fizjologicz-
ne zmiany adaptacyjne w układzie krążenia matki).
Nadmierna produkcja wolnych rodników lub nie-
wystarczająca ich eliminacja może być przyczyną
patologii dających objawy kliniczne. Zaburzenia te
odgrywać mogą istotną rolę w patogenezie nadci-
śnienia indukowanego ciążą, gdzie wtórnie pro-
wadzą do uszkodzenia śródbłonków naczyń, wzro-
stu oporu naczyniowego i w konsekwencji do wzro-
stu ciśnienia tętniczego [45]. W warunkach fizjolo-
gicznych wytwarzanie RFT pozostaje w równowa-
dze z aktywnością procesów przeciwutleniających [9,
46, 47]. Zwiększenie szybkości wytwarzania RFT w
organizmie bądź nieprawidłowe funkcjonowanie
układów antyoksydacyjnych prowadzi do niekontro-
lowanego podwyższenia stężenia RFT i wzmożenia
niebezpiecznych dla biomolekuł komórki reakcji
utleniania indukowanych przez RFT. Zaburzenie
homeostazy prooksydacyjno-antyoksydacyjnej w kie-
runku reakcji utleniania zostało określone jako stres
oksydacyjny. Stres oksydacyjny jest czynnikiem de-
stabilizującym funkcjonowanie komórek i tkanek
[48]. Odgrywa on istotną rolę w zarówno w stanach
fizjologicznych organizmu (ciąża, starzenie się or-
ganizmu), jak również w patogenezie wielu chorób
[9, 49]. Konsekwencją stresu oksydacyjnego w ko-
mórce jest utlenianie komórkowych grup –SH, a za-
tem dysfunkcja wielu transporterów i układów enzy-
matycznych oraz niekontrolowany proces peroksy-
dacji lipidów i uszkodzenie struktury błon komórko-
wych. Prowadzić to może do masowego uszkodze-
nia komórek śródbłonka [36, 37]. Organizmy wy-
tworzyły szereg mechanizmów chroniących je przed
działaniem RFT. W obronie uczestniczą zarówno
niskocząsteczkowe antyoksydanty (witamina C, E),
jak i białka enzymatyczne wyspecjalizowane w usu-
waniu wolnych rodników. Biologiczna strategia
obrony przed prekursorami rodnika hydroksylowego
(OH) — anionorodnikiem ponadtlenkowym i nad-
tlenkiem wodoru — uwzględnia słabą stronę agre-
sorów: oba ulegają reakcji dysproporcjonowania
(dysmutacji). Ważne miejsce wśród tych mechani-
zmów zajmują enzymy antyoksydacyjne: dysmutaza
ponadtlenkowa (SOD), katalaza (CT) reduktaza
(Rx-GSH) i peroksydaza glutationowa (GPx). Istotą
działania SOD jest przekształcanie anionorodnika
ponadtlenkowego O2- w H2O2. Wiadomo że CT ka-
talizuje reakcję dysproporcjonacji nadtlenku wodo-
ru, a GPx odpowiedzialne jest za redukcję nadtlen-
ku wodoru i nadtlenków organicznych przy wyko-
rzystaniu zredukowanego glutationu, natomiast re-
duktaza glutationowa jest enzymem odtwarzającym
zredukowaną formę glutationu kosztem utleniania
NADPH [37, 44].
W ciąży fizjologicznej wzrasta zarówno stężenie
nadtlenków lipidów, jak i antyoksydantów. Zacho-
wana między nimi równowaga przeciwdziała indu-
kowaniu stresu oksydacyjnego. U kobiet z PIH ob-
serwowano niskie stężenie antyoksydantów, głównie
peroksydazy glutationowej. Bezpośrednim czynni-
kiem indukującym stres oksydacyjny w komórkach
łożyska u kobiet z PIH jest niedotlenienie tkanki
łożyskowej, spowodowane nieprawidłową, zbyt
płytką inwazją trofoblastu [46, 48, 49].
Streszczenie
Choroby przebiegające z podwyższonym ciśnieniem
u kobiet w okresie ciąży to częsta przyczyna zgonów
kobiet i porodów martwych płodów. W dużym stopniu
są one przyczyną przedwczesnych porodów i powikłań
u noworodków. Etiopatogeneza nadciśnienia induko-
wanego ciążą (PIH) pozostaje nieznana, a patomecha-
nizm tego schorzenia nie jest do końca wyjaśniony.
W nadciśnieniu chronicznym głównym objawem jest
podwyższone ciśnienie tętnicze, podczas gdy w nadci-
śnieniu indukowanym ciążą wzrost ciśnienia jest syn-
dromem specyficznych zaburzeń i potencjalną przy-
czyną komplikacji występujących u kobiet w ciąży. Ba-
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dania ostatnich lat wskazują, że istotną rolę w wywoły-
waniu PIH odgrywa stres oksydacyjny powodowany
niekontrolowanym wzrostem reaktywnych form tlenu
(RFT).
słowa kluczowe: nadciśnienie indukowane ciążą,
stres oksydacyjny, reaktywne formy tlenu
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